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РЕФЕРАТ

В последние десятилетия накоплены многочисленные новые све-
дения относительно этиологии и патогенеза осевой прогрессирую-
щей миопии. В статье приведены как общепризнанные, так и мало-
известные теории этиопатогенеза данной патологии. Проведенный 
анализ мировой научной литературы позволил привести важные до-
казательства роли наследственности, морфологии склеры, состояния 
гемодинамики глаза и других факторов в развитии осевой прогрес-
сирующей миопии. Кроме результатов экспериментальных исследо-

ваний по изучению ключевых механизмов развития осевой миопии, 
в статье приведены подтверждающие их клинические случаи. Цель: 
привлечь внимание специалистов к проблеме изучения этиопатоге-
неза осевой прогрессирующей миопии методами фундаментальной 
науки, что приблизит время создания эффективных патогенетически 
обоснованных способов профилактики данного заболевания. 
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ABSTRACT

Axial progressive myopia: current aspects of etiopathogenesis
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In recent decades the numerous new information was accumulated 
in the field of the etiology and pathogenesis of axial progressive myopia. 
This article presents both the well- and little-known theories of the 
etiopathogenesis of this pathology. The analysis of the world scientific 
literature resulted in important evidence for the role of heredity, 
morphology of the sclera, the state of hemodynamics of the eye and 
other factors in the development of progressive axial myopia. In addition 
to results of the experimental research on study of key mechanisms in 

the development of axial progressive myopia the article gives confirming 
clinical cases. The aim of the publication is to draw attention to the 
problem of specialists studying etiopathogenesis of axial progressive 
myopia by methods of fundamental science which will bring the creation 
of effective pathogenetic methods to prevent the disease. 
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Осевая прогрессирующая ми-
опия является одной из наи-
более частых причин сни-

жения зрения и инвалидности по 
зрению во всем мире, занимая вто-
рое место [1]. По данным на 2012 г. 
около 30% жителей Земли страдает 
данным заболеванием. Частота дан-
ной аномалии рефракции в разви-
тых странах мира в последние деся-
тилетия неуклонно возрастает, пре-

вышая в ряде высокообразованных 
социальных групп 80% [34]. Кроме 
того, отмечается увеличение часто-
ты встречаемости миопии высокой 
степени, что сопровождается рядом 
тяжелых осложнений (отслойка сет-
чатки, дистрофия сетчатки, катарак-
та и др.), приводя к значительному 
ограничению трудовой деятельно-
сти миопа [38]. Также осевая мио-
пия все чаще диагностируется у де-

тей раннего возраста [40], что сопря-
жено с наличием еще большего ри-
ска развития ее осложнений. 

Общепризнанно, что причи-
ны возникновения миопической 
клинической рефракции (первич-
ная, индуцированная) многочис-
ленны и крайне разнообразны [1, 
14, 30, 36, 41]. Известно, что в боль-
шинстве клинических случаев про-
исхождение миопической рефрак-
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произвести картирование гена ауто-
сомно-доминантной миопии (менее 
шести диоптрий) на хромосоме 18 
в сегменте p11.31. Кроме того, выяв-
лено, что в геноме присутствует, как 
минимум, еще один локус выражен-
ной миопии, картированный на хро-
мосоме 12 в области q21-q23 [35]. 

Все разнообразие предложенных 
в мире на сегодняшний день теорий 
этиопатогенеза осевой прогресси-
рующей миопии (общепризнанных 
и малоизвестных) может быть обоб-
щено в группы локальных и обще-
соматических теорий, как правило, 
имеющих следующие важные ком-
поненты: слабость аккомодации, ос-
лабление склеры, нарушение кро-
воснабжения и нарушение нервной 
трофики тканей глазного яблока. 

Роль слабости аккомодации в па-
тогенезе осевой прогрессирующей 
миопии общепризнанна.

Широкую известность, например, 
получила аккомодационно-конвер-
гентная теория (Donders, 1856), объ-
ясняющая прогрессирование осе-
вой миопии тем, что при зрении 
вблизи в условиях напряжения ак-
комодации и конвергенции удлине-
ние глазного яблока происходит за 
счет сдавления его наружными гла-
зо-двигательными мышцами [6].

Наибольшую известность по-
лучила трехкомпонентная теория 
осевой прогрессирующей миопии, 
предложенная Аветисовым Э.С. в 
1965 г., согласно которой в услови-
ях генетической предрасположен-
ности возникновение и прогресси-
рование осевой миопии обусловле-
но ослаблением аккомодации, сни-
жением прочности и эластичности 
склеры, а также относительным уве-
личением внутриглазного давления 
до верхних границ нормы. При ос-
лабленной аккомодации усиленная 
зрительная работа на близком рас-
стоянии становится для глаза «не-
посильной нагрузкой», поэтому ор-
ганизм вынужден изменить оптиче-
скую систему глаза, чтобы приспо-
собить ее к работе на близком рас-
стоянии без напряжения аккомода-
ции, что достигается за счет удли-
нения передне-задней оси глазно-
го яблока. При этом причину осла-
бленной аккомодации автор видит 
в недостаточном кровоснабжении 
цилиарной мышцы, возникающей 
в силу воздействия различных фак-

торов (функциональная недоста-
точность, врожденная и приобре-
тенная общесоматическая патоло-
гия и др.). Отмечается, что преобла-
дание одного из названных компо-
нентов теории может быть различ-
ным, и возникновение осевой про-
грессирующей миопии может начи-
наться с любого из них, однако пер-
востепенное значение, по мнению 
автора, принадлежит ослабленной 
аккомодации [1]. 

Теория биоэнергетического реф-
рактогенеза по Утехину Ю.А. кратко 
может быть описана следующим об-
разом. Глаз эмметропа при зрении 
вблизи включает аккомодацион-
но-конвергентный механизм и за-
трачивает больше энергии, чем глаз 
миопа. При этом эволюция живых 
организмов происходит в направ-
лении снижения затрат энергии на 
обеспечение жизнеспособности ор-
ганизма. Поэтому миопия до 3,0 D, 
по мнению автора, является своео-
бразной приспособительной реак-
цией организма к изменившимся в 
ходе эволюции условиям функци-
онирования органа зрения челове-
ка [22]. 

Множество теорий патогенеза 
осевой прогрессирующей миопии 
основаны на важности изменений 
склеры.

Теория остаточных деформаций 
склеры Ананина В.Ф. и Дашевского 
А.И. описывает возникающие при 
зрении вблизи в условиях напряже-
ния аккомодации микродеформа-
ции склеры в области лимба за счет 
сокращающейся цилиарной мышцы, 
что постепенно придает глазному 
яблоку форму эллипса. Авторы под-
черкивают значительную роль изме-
нения эластических свойств склеры 
при формировании осевой миопии, 
поэтому в условиях данной патоло-
гии легко растяжимая склера после 
продолжительной работы на близ-
ком расстоянии деформируется и 
при изменении установки взгляда 
на дальнее расстояние уже не мо-
жет вновь вернуться в свое исход-
ное положение, что приводит к воз-
никновению «остаточных» дефор-
маций склеры, со временем много-
кратно наслаивающихся и увеличи-
вающихся. Дашевский А.И. развил те-
орию развития миопии далее в кон-
вергентно-аккомодационно-гидро-
динамическую теорию, согласно 

ции является первичным, также ми-
опия может также возникать вто-
рично (индуцированная миопия), 
например, в условиях недоношен-
ности, повышения внутриглазно-
го давления, при патологии орби-
ты, хрусталика (ядерная катаракта, 
подвывих хрусталика), кератокону-
се, может развиваться как проявле-
ние токсико-аллергической реак-
ции при длительном приеме неко-
торых медикаментов (сульфанила-
миды, нестероидные противовос-
палительные средства, ингибиторы 
карбоангидразы, тиазидные диуре-
тики, бета-адреноблокаторы, инсу-
лин и др.) или при контакте с аллер-
геном любой природы, в определен-
ных физиологических условиях (бе-
ременность), при заболеваниях эн-
докринной системы (сахарный ди-
абет, гипотиреоз), соединительной 
ткани (синдром Стиклера, Марфана) 
и др. [1, 7, 14, 30, 37]. 

ЦЕЛЬ 

Подробное изложение ключевых 
современных аспектов этиопатоге-
неза первичной осевой миопии. 

По мнению многих исследовате-
лей, особо важно подходить к изу-
чению проблемы прогрессирова-
ния осевой миопии с позиции мно-
гофакторности ее этиопатогенеза 
[1, 13-16].

Данные неоднократно проведен-
ных эпидемиологических исследо-
ваний указывают на то, что разви-
тие близорукости зависит от мно-
гочисленных экологических факто-
ров, таких как условия питания, вре-
мя пребывания на свежем воздухе, 
интенсивности зрительной нагруз-
ки, активности занятий физическим 
трудом [41]. Безусловно, немаловаж-
ную роль в развитии близорукости 
играет генетика. Обнаружено, что 
наследственная предрасположен-
ность к миопии у близнецов и род-
ных братьев варьирует от 50 до 90%. 
Молекулярные генетические иссле-
дования близорукости позволили 
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которой именно слабость аккомо-
дации, толчкообразные повышения 
внутриглазного давления при кон-
вергенции приводят к названным 
«остаточным» микродеформациям с 
последующим растяжением отдель-
ных участков склеры и дальнейшим 
прогрессированием заболевания [8].

Вертеброгенная теория патоге-
неза осевой прогрессирующей ми-
опии, предложенная Кузнецовой, 
уделяет большое внимание родо-
вой травме как причине развития 
этого заболевания в дошкольном и 
школьном возрасте. По мнению ав-
тора, родовая травма шейного от-
дела позвоночного столба и позво-
ночных артерий приводит к разви-
тию существенных ишемических и 
дистрофических изменений в об-
ласти ядер глазодвигательных не-
рвов, инициирующих первичную 
слабость аккомодационной мышцы 
и склеры. В дальнейшем длительная 
зрительная работа на близком рас-
стоянии, недостаточная освещен-
ность, гиподинамия, недостаточ-
ное питание, эндокринные наруше-
ния и другие усугубляющие факторы 
провоцируют возникновение спаз-
ма первично-ослабленной аккомо-
дационной мышцы и усугубляют 
имеющуюся слабость склеры, что в 
свою очередь приводит к усилению 
конвергенции и сдавлению глазного 
яблока глазодвигательными мышца-
ми. Клинически это проявляется уд-
линением глазного яблока и растя-
жением всех его оболочек [14].

Большое число продолжающих-
ся в настоящее время исследова-
ний выявляют новые доказательства 
роли склерального фактора в пато-
генезе осевой миопии [31]. Извест-
но, что склера сформирована из пуч-
ков параллельно расположенных и 
ветвящихся коллагеновых и эласти-
ческих волокон, при этом направ-
ление плоскости расположения од-
них пучков не совпадает с направле-
нием пучков в других параллельных 
плоскостях, таким образом, группы 
волокон склеры ориентированы от-
носительно друг друга под различ-
ными углами [5]. Именно благодаря 
такой архитектонике склера обе-
спечивает надежное поддержание и 
сохранение формы глазного ябло-
ка во время физиологических явле-
ний, способствующих деформации 
глазного яблока (движение глазных 

яблок, аккомодация, колебание вну-
триглазного давления и др.). Кро-
ме того, важно учитывать, что кро-
ме коллагеновых и эластических 
волокон в состав экстрацеллюляр-
ного матрикса склеры входят про-
теогликаны и гликозаминогликаны, 
расположенные между волокнами 
склеры. Гликозаминогликаны – по-
лисахариды, состоящие из повторя-
ющихся звеньев остатков уроновых 
кислот, а также сульфатированных 
и ацетилированных аминосахаров. 
Наличие остатков сульфата в цепях 
гликозаминогликанов обеспечива-
ет отрицательный заряд протеогли-
канов, который создает биофизиче-
ский фильтр и способствует связы-
ванию внеклеточных белков с водой. 
Основными сульфатированными 
протеогликанами склеры являются 
аггрекан, декорин и бигликан, изу-
чение содержания которых позво-
ляет выявлять местные изменения 
в гидратации и упругости склеры 
[36]. Например, обнаружено, что из-
менение упруго-прочностных пара-
метров склеры при осевой миопии 
обусловлено снижением содержа-
ния общего коллагена при одновре-
менном повышении уровня его рас-
творимых фракций, а также сниже-
нием уровня гликозаминогликанов 
межуточной части склеры. Обна-
ружено, что при этом сначала про-
исходит снижение уровня гиалуро-
новой кислоты и лишь затем уров-
ня гликозаминогликанов, участвую-
щих в регулировании биомеханиче-
ской устойчивости склеры [33]. 

Важная роль в прогрессировании 
осевой миопии принадлежит также 
гемодинамическим нарушениям. 

Известно, что первые призна-
ки нарушения гемодинамики глаза 
имеют место на самых ранних эта-
пах развития близорукости и выяв-
лены практически во всех регио-
нарных бассейнах глаза, что приво-
дит к нарушению трофики всех обо-
лочек глазного яблока. Кроме того, 
установлено, что данные нарушения 
прогрессивно нарастают с увеличе-
нием степени миопии [3]. Выявлена 
и положительная корреляционная 
связь величины запаса относитель-
ной аккомодации с показателями ге-
модинамики цилиарного тела, что 
свидетельствует о важном влиянии 
кровоснабжения цилиарной мышцы 
на состояние аккомодации, и наобо-

рот [20]. Также на тесную связь меж-
ду гемодинамическими показателя-
ми и функциональной активностью 
цилиарной мышцы указывают и ре-
зультаты ее тренировок, в процессе 
которых удается существенно улуч-
шить показатели ее кровоснабжения 
[2, 9, 19]. 

Изучение патогенеза хориои-
дальной неоваскуляризации, ос-
ложняющей течение осевой мио-
пии, также помогает установлению 
ключевых звеньев ее патогенеза: об-
щие гемодинамические нарушения, 
замедление скорости кровотока в 
глазничной артерии, центральной 
артерии и вене сетчатки, а также в 
задних коротких цилиарных арте-
риях [26]. Важно отметить, что среди 
всех пациентов моложе 50 лет, стра-
дающих миопией высокой степени, 
хориоидальная неоваскуляризация 
развивается очень часто, примерно 
в 62% случаев [24], однако практи-
чески нет сведений о развитии дан-
ного осложнения при миопии сред-
ней и слабой степени. Тем интерес-
нее следующий клинический слу-
чай, описанный в 2015 г. нашими 
итальянскими коллегами. 54-летняя 
пациентка с миопией средней степе-
ни обоих глаз поступила с жалоба-
ми на метаморфопсии в левом гла-
зу, появившиеся через два года по-
сле эпизода дисфагии. При осмотре 
глазного дна выявлена дегенерация 
макулы с признаками хориоидаль-
ной неоваскуляризации. Допплеро-
графия с цветовым картированием 
шейных вен показала клапанную не-
достаточность левой яремной вены, 
приводящей к гипертензии гомо-
латеральной верхней глазной вены. 
По мнению авторов, этот клиниче-
ский случай интересен тем, что де-
монстрирует потенциально важ-
ную роль в развитии миопии хро-
нического венозного застоя сетчат-
ки, инициированного нарушениями 
интра- и экстракраниального веноз-
ного оттока [29].

Интерес представляет и описан-
ная в 2015 г. взаимосвязь между тол-
щиной хориоидеи и развитием осе-
вой миопии. С помощью оптической 
когерентной томографии и линей-
ного регрессионного анализа изуче-
на связь толщины хориоидеи с дли-
ной передне-заднего отрезка глаза, 
сферическим эквивалентом и цен-
тральной толщиной роговицы. По-
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лученные данные свидетельствуют, 
что собственно сосудистая оболоч-
ка глазного яблока миопа является 
более тонкой во всех исследуемых 
участках, а у близоруких глаз с «ла-
ковыми трещинами» и неоваскуля-
ризацией она значительно истон-
чена в субфовеальной области [42].

С начала двадцатого века и по на-
стоящее время активно разрабаты-
вается и направление исследований 
по установлению роли нервной тро-
фики в патогенезе осевой прогрес-
сирующей миопии. 

Например, малоизвестна, но ори-
гинальна и интересна теория фор-
мирования осевой миопии, осно-
ванная на выдвинутом Vogt A. еще 
в 1924 г. положении о роли величи-
ны размеров сетчатки в формирова-
нии рефракции глаза, согласно ко-
торому чрезмерно большая величи-
на сетчатки инициирует формиро-
вание сильного вида клинической 
рефракции (миопия), небольшой 
размер сетчатки – становление сла-
бого вида клинической рефракции 
(гиперметропия), а сетчатка сред-
ней величины – ее соразмерного 
вида (эмметропия). 

Интересно и следующее обосно-
вание. Известно, что многие клетки 
организма способны продуциро-
вать трансформирующий фактор 
роста-b, контролирующий процес-
сы пролиферации, клеточной диф-
ференцировки, и рассматриваю-
щийся в качестве основного посред-
ника метаболических изменений, 
происходящих в склере при про-
грессировании осевой миопии. На-
пример, доказано, что трансформи-
рующий фактор роста-b участвует 
в регулировании дифференциров-
ки фибробластов склеры, а имен-
но: культивирование фибробластов 
склеры с названным фактором вы-
зывает появление способности дан-
ных клеток к экспрессии α-гладко-
мышечного актина, что, по мнению 
авторов, свидетельствует об изме-
нении дифференцировки фиброб-
ластов с появлением в культуре ми-
офибробластов, в свою очередь спо-
собных синтезировать внеклеточ-
ный матрикс склеры измененного 
состава и свойств [25]. 

Одним из трансформирующих 
факторов роста также является 
костный морфогенетический бе-
лок (BMP), которому в настоящее 

время в мировой научной литерату-
ре уделяется особое внимание. Счи-
тается, что названный белок прини-
мает самое активное участие в регу-
лировании гомеостаза нормальной 
склеры. Существенное влияние на 
ремоделирование склеры при про-
грессировании миопии оказывают 
BMP-2 и BMP-5. Известно, что BMP-
2 экспрессируется в роговице чело-
века и может оказывать влияние на 
апоптоз фибробластов. Кроме того, 
присутствие BMP-2 обнаружено и 
в заднем полюсе склеры. При этом 
установлено, что развитие осевой 
прогрессирующей миопии сопро-
вождается существенным снижени-
ем содержания данного морфогене-
тического белка в склере [43]. 

Предложены и иные оригиналь-
ные теории происхождения осевой 
миопии, например, теория микро-
элементного обеспечения тканей 
глаза. Прежде всего это имеет от-
ношение к эссенциальным микро-
элементам (селен, цинк, магний), 
принимающим активное участие в 
окислительно-восстановительных 
и иммунных процессах. Установ-
лено, что в крови пациентов с осе-
вой миопией высокой степени име-
ет место снижение содержания же-
леза, кобальта, кремния и алюминия 
[17, 23], а также увеличение концен-
трации ионов калия и хлора при од-
новременном снижении кальция [4, 
11, 45]. Выявлен дисбаланс в содер-
жании цинка и меди в сыворотке 
крови данных пациентов, а у лиц с 
высокой осевой миопией в сыворот-
ке крови выявлен повышенный уро-
вень цинка при пониженном уров-
не меди, при этом важно отметить, 
что значительное повышение сы-
вороточных концентраций цинка 
и меди часто сопутствует развитию 
отслойки сетчатки [39]. Еще одним 
важным в патогенезе миопии ми-
кроэлементом является селен, вхо-
дящий в состав глутатионперокси-
дазы и содержащийся практически 
в каждой клетке. Установлено, что 
в географических регионах с пол-
ным отсутствием селена часты слу-
чаи рождения слепых детей и стати-
стически выше число детей слабови-
дящих. При этом, например, в глазах 
орлов, известных высокой остротой 
зрения, концентрация селена прак-
тически в сто раз больше, чем у че-
ловека [21].

Помимо системных изменений 
содержания микроэлементов при 
развитии миопии выявлены и мест-
ные отклонения, например, в скле-
ре. Установлено, что миопическая 
склера отличается от нормальной не 
только типом распределения микро-
элементов в ней, но и их составом. 
Например, склера исследованных 
миопических глаз оказалась практи-
чески полностью обедненной алю-
минием, бором и хромом. Также в 
тканях глазного яблока обнаруже-
но значительное снижение содер-
жания селена, цинка и магния, при 
этом наиболее низкий уровень селе-
на и цинка выявлен при сопутству-
ющих ретинальных осложнениях 
(отслойка сетчатки, прогрессирую-
щая хориоретинальная дистрофия) 
[18]. Кроме того, при формирова-
нии осевой миопии выявлен харак-
терный тип распределения микроэ-
лементов в склере: наиболее низкие 
концентрации – в экваториальном и 
заднем отделе глазного яблока, наи-
более высокие – в переднем. Кроме 
того, в экваториальном и заднем от-
деле склеры, а также в сосудистой 
оболочке глаза выявлено снижение 
уровня цинка, меди, железа и неко-
торых других микроэлементов, при-
нимающих непосредственное уча-
стие в метаболизме соединитель-
ной ткани, в частности, в процессе 
образования стабилизирующих по-
перечных связей коллагеновых во-
локон. Дисбаланс указанных микро-
элементов инициирует нарушение 
надмолекулярной структуры скле-
ры при миопии, а следовательно, и 
изменение ее биомеханических ха-
рактеристик, что также приводит к 
ослаблению ее опорных свойств [10].

В 2003 г. опубликована еще одна 
оригинальная теория патогенеза 
осевой прогрессирующей миопии, 
основанная на изучении роли све-
та и его отсутствия при формиро-
вании экспериментальной миопии. 
Автором установлено, что в пост-
натальный период световой поток, 
воспринимаемый фоторецептора-
ми сетчатки, трансформируется в 
собственное биологическое мито-
генетическое поле сетчатой обо-
лочки глаза [27] (митогенетическое 
излучение, открытое в 1923 г., пред-
ставляет собой очень слабое, около 
300-1000 фотонов/с/см2 ультрафио-
летовое излучение, стимулирующее 
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процесс клеточного деления – ми-
тоз и играющее важную роль как во 
внутриклеточных, так и в межкле-
точных взаимодействиях; митоге-
нетическое излучение обнаружено у 
дрожжевых и бактериальных клеток, 
дробящихся яиц морских ежей и ам-
фибий, культур тканей, клеток зло-
качественных опухолей, нервной и 
мышечной тканей, крови здоровых 
организмов и др.). Также описана за-
висимость активности митогенети-
ческого поля (усиление, ослабление 
или полное гашение) различных от-
делов сетчатки от цикличности ос-
вещения, интенсивности светового 
потока и характера его распределе-
ния между воспринимающими фо-
торецепторами сетчатки. Установ-
лено, что, попадая в зону действия 
митогенетического поля сетчатки, 
окружающие ткани приобретают 
тот потенциал, который затем опре-
деляет интенсивность роста глазно-
го яблока в целом, а следовательно, 
и окончательное формирование 
его рефракции. Автором обнаруже-
но, что наиболее активный рост гла-
за в течение первых месяцев и лет 
жизни связан с высокой интенсив-
ностью митогенетического излуче-
ния сетчатки в этот период [27]. При 
этом важно отметить, что, несмотря 
на относительно высокую скорость 
роста глазного яблока ребенка, лишь 
2% детей в возрасте пяти-шести лет 
имеют близорукость, при этом пик 
развития миопии наблюдается в воз-
расте девяти-четырнадцати лет, ког-
да скорость роста глазного яблока 
уже существенно замедляется [28]. 

Роль естественного солнечного 
излучения в поддержании процесса 
достижения соразмерной рефрак-
ции глаза переоценить трудно. Мно-
гочисленные клинические наблюде-
ния свидетельствуют, что дети, про-
водящие длительное время на от-
крытом воздухе, менее подвержены 
риску развития осевой миопии [1, 8, 
14, 19, 46]. Доказано, что солнечный 
свет отличается от искусственного 
своей интенсивностью и спектраль-
ным составом, что позволяет ряду 
исследователей выдвинуть предпо-
ложение о том, что определенные 
интенсивность и спектр внешне-
го освещения способны предотвра-
щать развитие осевой миопии. Дан-
ное предположение подкреплено 
достаточным числом эксперимен-

тальных исследований, демонстри-
рующих, что высокая интенсивность 
даже искусственного освещения мо-
жет существенно замедлить процесс 
развития осевой близорукости у ла-
бораторных животных, например, 
цыплят и землероек. Также инте-
ресны исследования, посвященные 
особенностям спектрального соста-
ва света, способного модулировать 
рефракцию глаза [12, 32]. Так на мо-
делях различных эксперименталь-
ных рыб, птиц и морских свинок 
установлено, что у животных, ра-
стущих в условиях освещения крас-
ным светом, чаще развивается имен-
но миопическая рефракция, в от-
личие от освещения синим светом, 
при этом изученные световые воз-
действия не влияли на рефракцию 
взрослых половозрелых животных 
[12]. Также установлены важные све-
дения о влиянии естественного сол-
нечного света на развитие близору-
кости, например, у макак. Выявлено, 
что у группы макак, находившихся в 
течение 190 дней под воздействием 
солнечного света по три часа в день, 
частота развития миопической реф-
ракции существенно ниже по срав-
нению с макаками, выращенными 
при искусственном свете аналогич-
ной интенсивности и режима осве-
щения [41]. Представленные сведе-
ния наглядно демонстрируют, что 
механизмы, с помощью которых 
естественный свет влияет на разви-
тие рефракции глаза, сложны и за-
висят от его спектрального состава. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенные в данном обзоре 
научной литературы сведения по-
зволяют констатировать, что пато-
генез осевой прогрессирующей ми-
опии остается в настоящее время до 
конца не изученным. При этом ка-
ждая из существующих теорий пато-
генеза осевой миопии многократно 
подтверждена результатами других 
исследований, что не только укре-
пляет их положения, но и находит 
точки их соприкосновения, посте-
пенно приводя к формированию 
единого представления об этиопа-
тогенезе данного заболевания. Фун-
даментальные исследования позво-
ляют постоянно расширять наши 
представления об этиопатогенезе 

осевой миопии и применять полу-
ченные знания при разработке но-
вых эффективных патогенетически 
обоснованных способов профилак-
тики и лечения данного социально 
значимого заболевания.
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